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RESUMEN

El hipotiroidismo subclinico (HSC) es una disfuncion leve de la glandula tiroides con
produccion normal o reducida de hormonas tiroideas T3 y T4, pero con un incremento
de TSH (Hormona Estimulante de Tiroides) por encima de los valores referenciales.
Se puede presentar a cualquier edad y es mas frecuente en el sexo femenino. Se
vincula mayormente a trastornos autoinmunitarios y su tratamiento es aun tema de
controversia. Objetivo: Presentar las diferentes caracteristicas del HSC y otros
factores asociados, desde un enfoque inmunolégico hacia la relevancia que tiene la
relacion del hipotiroidismo subclinico con la autoinmunidad. Material y Método:
Investigacion descriptiva basada la recopilacion de documentos cientificos en inglés y
espafiol, de las bases de datos de Redalyc; Scielo; Latindex; Science Direct; Elsevier
provenientes de busquedas en Scholar Google y el portal de difusion: Dialnet.
Conclusiones: La enfermedad de Hashimoto (tiroiditis autoinmune), es la causa mas
frecuente de hipotiroidismo primario. El hipotiroidismo subclinico sin diagnostico ni
control, puede llegar al hipotiroidismo clinico manifiesto. Se fundamenta la importancia
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de los examenes de laboratorio para el diagnostico oportuno de HSC en pacientes
con trastornos inmunitarios, con sintomas inespecificos 0 asociados a patologias no
endaocrinas.

Descriptores: Hipotiroidismo subclinico; Hipotiroidismo primario; Autoinmunidad,
Tiroiditis linfocitica crénica; Hashimoto.

ABSTRACT

Subclinical hypothyroidism (SCH) is a mild dysfunction of the thyroid gland with normal
or reduced production of thyroid hormones T3 and T4, but with an increase in TSH
(Thyroid Stimulating Hormone) above the reference values. It can occur at any age
and is more frequent in the female sex. It is mostly linked to autoimmune disorders and
its treatment is still controversial. Objective: To present the different characteristics of
SCH and other associated factors, from an immunological approach towards the
relevance of the relationship between subclinical hypothyroidism and autoimmunity.
Material and Method: Descriptive research based on the compilation of scientific
documents in English and Spanish, from the Redalyc databases; Scielo; Latindex;
Science Direct; Elsevier from Google Scholar searches and the diffusion portal:
Dialnet. Conclusions: Hashimoto's disease (autoimmune thyroiditis) is the most
frequent cause of primary hypothyroidism. Subclinical hypothyroidism without
diagnosis or control, can reach overt clinical hypothyroidism. The importance of
laboratory tests for the timely diagnosis of HSC in patients with immune disorders, with
nonspecific symptoms or associated with non-endocrine pathologies is based.

Descriptors: Subclinical hypothyroidism; Primary hypothyroidism; Autoimmunity,
Chronic lymphocytic thyroiditis; Hashimoto.

INTRODUCCION

Se conoce como hipotiroidismo a una disfuncién de la glandula tiroides, que es la
encargada de secretar hormonas reguladoras del metabolismo!~3. Cuando existe baja
produccion de estas hormonas que son la T3y T4, la hipofisis aumentara la produccion
de TSH (Hormona Estimuladora de Tiroides) intentando llevar la produccién de T3y
T4 a valores que permitan el correcto desempefio del metabolismo.24

Si aun no se ha llegado a la disminuciéon de hormonas tiroideas, pero ya la TSH se
comienza a liberar en niveles por encima de lo normal, a este estado se lo conoce
como hipotiroidismo leve o subclinico, que es una etapa que se considera

asintomatica ya que sus manifestaciones son muy inespecificas y pueden relacionarse
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a otras causas.’*’ El 80% de pacientes con hipotiroidismo son mujeres y las
posibilidades de padecerlo se incrementan con la edad.>>’

Se estima que entre un 5 a un 10% de la poblacién adulta mundial tiene hipotiroidismo
subclinico y muchos de ellos no asocian sus dolencias con esta condicién. 8° Segln
datos del 2016, en el Ecuador se demostrdé que casi el 8% de adultos sufren de
hipotiroidismo, lo que indica que el HSC debe tener mayor prevalencia pero de forma
insidiosa ya que no existen medidas epidemiolégicas acertadas en salud publica para
la deteccion esta patologia. El tamizaje metabdlico neonatal, es la Unica accién
tomada por el Ministerio de Salud Publica del Ecuador, que ha permitido detectar el
hipotiroidismo congénito en recién nacidos desde el afio 2011.1911

Cuando el sistema inmunitario genera anticuerpos anti tiroideos, se produce el
hipotiroidismo autoinmune, que reduce de forma gradual la funcién de la Tiroides. Es
decir, que debuta como un hipotiroidismo subclinico hasta que llega a ser un
hipotiroidismo manifiesto.t":812

Es importante conocer los agentes causales de la aparicion del HSC y la asociacion
de este a diferentes trastornos inmunitarios y patologias no enddécrinas. Por lo cual
sale a relucir la importancia del presente trabajo que recopila informacién de fuentes
fidedignas y aporta un compendio de datos especificos sobre la asociacion entre el
hipotiroidismo subclinico y componentes autoinmunes, asi como también a
manifestaciones clinicas generales.

Se cumpli6 el objetivo de presentar tanto los elementos que influyen en el surgimiento
del hipotiroidismo subclinico como los signos, sintomas y factores autoinmunitarios
relacionados. También se consiguié determinar la importancia de las pruebas de
laboratorio para diagnosticar tempranamente el HSC en pacientes con trastornos
inmunolégicos.

El presente trabajo esta dirigido a estudiantes y profesionales de las ciencias de la
salud y al publico en general que requiera conocer mas sobre el hipotiroidismo
subclinico y exhorta a la busqueda de los criterios diagnosticos del hipotiroidismo
autoinmune para evitar otras complicaciones tiroideas y asi reducir el impacto de estas

en el presupuesto de la salud publica del pais.

820



Revista Arbitrada Interdisciplinaria de Ciencias de la Salud. SALUD Y VIDA
Volumen 3. Nimero 6. Afio 3. Julio - Diciembre 2019
Hecho el deposito de Ley: FA2016000010
ISSN: 2610-8038
FUNDACION KOINONIA (F.K).
Santa Ana de Coro, Venezuela.

Wendy Tauriz Navarro; Jorge Cafiarte Alcivar; Jazmin Anzules Guerra

METODOLOGIA

Investigacion sistemética de tipo documental, basada en una busqueda referencial de
trabajos cientificos en inglés y espafiol, de las bases de datos de Redalyc; Scielo;
Latindex; Science Direct; Elsevier, provenientes de busquedas en Scholar Google y
el portal de difusion: Dialnet. Se hallaron 21 documentos que cumplieron con los
criterios de seleccidn de: total accesibilidad a su contenido, que no hayan transcurrido
mas de 5 afios desde su publicacion y pertenecer a fuentes confiables del area de la
salud. A éstos se integraron otras 9 referencias mas antiguas por conocimiento de los
autores, pero que aportaron datos relevantes a la presente revision. Se utilizo el
software Mendeley como gestor de referencias, las cuales se presentan en formato
de Normas Vancouver.

Definicion

El término “hipotiroidismo” se refiere a la produccion deficiente de hormonas tiroideas,
o la hipofuncion de la glandula tiroides. Cuando se habla de hipotiroidismo subclinico
(HSC), se hace mencion a un estado donde existe un decremento de hormonas
tiroideas que se debe determinar mediante analisis bioquimicos, ya que sus
manifestaciones clinicas son indeterminadas e incluso, esta enfermedad puede
presentarse asintomatica. EI HSC puede mantenerse o desaparecer (dependiendo de
su origen), por lo que no debe necesariamente considerarse como una etapa previa
al hipotiroidismo manifiesto, aunque de no tratarse, lo mas probable es que se derive
en Un0.1’2’5’6’9’13’14

El hipotiroidismo subclinico se define como un aumento de la hormona estimuladora
de tiroides (TSH), sobre 4,0 Ul/ml y no superior a 10 Ul/ml en un estado asintomatico
o de sintomatologia no detectada (en personas sin tratamiento por enfermedad
tiroidea), sin embargo, entre el 25 y 50% de los pacientes expresan multiples
malestares inespecificos, tales como; astenia, resequedad de piel y cabello,

somnolencia, deterioro de facultades neuropsicomotrices, intolerancia al frio, entre
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otros. Dichos sintomas frecuentemente se atribuyen a otras causas, por lo que el HSC

pasa inadvertido. 1256:9.13,14

Prevalencia

Entre los trastornos de la funcién tiroidea, el hipotiroidismo es el mas comdn. Segun
estudios epidemioldgicos de diferentes nacionalidades, se puede apreciar similitudes
en las estadisticas del hipotiroidismo subclinico, con una prevalencia promedio entre
el 4y el 10 % de la poblacion adulta, y el riesgo se incrementa con la edad puesto que
hay una mayor tendencia en los pacientes mayores de 65. También las mujeres

presentan una mayor prevalencia en relaciéon a los hombres (4:1).%:5914

En aproximadamente el 2,5% de los individuos con HSC, este puede evolucionar a

una hipotiroidismo manifiesto.4

Signos y sintomas

El hipotiroidismo de cualquier etiologia comparte los mismos signos y sintomas muy
caracteristicos de la deficiencia de hormona tiroidea, pero son tan inespecificos que
podrian relacionarse a otras patologias. Aun mas es el caso del HSC que presenta
una sintomatologia mas leve, intermitente, o simplemente cursar periodos
asintomaticos.29.14

Entre los principales signos se puede apreciar: piel seca, ufias fragiles, cabello seco
y quebradizo con alopecia difusa, lentitud de relajacion de reflejos tendinosos,
pseudomiotono, obesidad, lentitud de pensamiento, habla y movimientos. También se
presenta el engrosamiento de la piel por retencién de liquido, pero sin signo de févea
(mixedema), esto sumado a los 0jos edematosos y reduccion en la contractilidad de
la cara, da como resultado la facies hipotiroidea. 1.2:513-16

El paciente experimenta sensacion de parestesia, somnolencia, depresion, astenia,
abotagamiento, intolerancia al frio, dolores musculares y articulares, fatiga,
estreflimiento (disminucion del nimero de evacuaciones y deshidratacion de las
heces), edemas, anorexia, disnea, trastornos menstruales y/o disminucién del deseo

sexual en mujeres, disfuncion eréctil y oligoespermia en hombres, 1.2.513-16
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Muchas de estas manifestaciones clinicas son un conjunto propio de la edad
avanzada, por ejemplo; trastornos neuropsiquiatricos. La fragilidad mental, palidez,
dolores articulares y osteotendinosos, fatiga y debilidad, guardan una estrecha
relacion con la anemia en el adulto mayor. 5131417

Los exdmenes de laboratorio presentan resultados de hipercprolactinemia, anemia
normocitica, anemia macrocitica, incremento de creatinfosfoquinasa e
hipercolesterolemia, no se hallan alteraciones en la coagulacion a pesar de que “el

hipotiroidismo es un estado de hipocoagulacién”.1215

En el hipotiroidismo autoinmunolégico se puede mezclar la sintomatologia hipotiroidea
con la presentacion clinica de una patologia autoinmunitaria, como por ejemplo; el
vitiligo, enfermedad de Addison, anemia perniciosa y diabetes mellitus tipo 1.1

Podria complicarse hasta llegar a una insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria

o0 incluso derivarse en un coma mixedematoso (que puede ser letal).

Morfofisiologia
“La tiroides es un glandula impar, de color pardo rojizo y de aspecto carnoso, cubierta

en su totalidad por una delgada capsula fibroconectiva” (Rey Nodar, 2012), la cual
estd poblada por finos tabigues que penetran el parénquima, canalizando vasos
sanguineos, linfaticos y nervios, esto da a la tiroides una apariencia lobulada.8°
Una glandula tiroides normal produce esencialmente tiroxina (T4) y la triyodotironina,
que se produce en menor grado y su mayoria procede de la monodesyodacion de la
tiroxina en los tejidos periféricos. 41819

Esta produccidn esta regulada por el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides. La Hipofisis
secreta la hormona tirotropina o TSH (estimuladora de tiroides) que activa la sintesis
de tiroglobulina en la tiroides, para la elaboracion de T3 y T4. Por su parte, el
hipotalamo, produce la TRH (hormona liberadora de tirotropina), que altera la
glucosilacién de la TSH incrementando su actividad biolégica. 4181°

La T3 y T4 libres, inhiben la produccion de TSH, también lo hacen la dopamina, la

somatostotina, el estrés y el calor, pero por el contrario el frio la estimula. 18
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La unidad funcional de la glandula es el “foliculo tiroideo” que son estructuras
tubulares, cuyas células epiteliales llevan el nombre de “tirocitos” y hacia el interior del
foliculo se encuentra el “coloide”. En el estroma peri-folicular las “células claras o
células C” producen calcitonina, una hormona que controla la regulacion del Ca y P.
1,18,19

Las células foliculares de la tiroides tienen tres funciones: 1. Captar y conducir el yodo
al coloide; 2. Sintetizar tiroglobulina y secretarla en el coloide, y 3. Liberar hormonas
tiroideas derivadas de la tiroglobulina (T3 y T4) para luego secretarlas a la circulacion.
Estas hormonas se sintetizan en el coloide a través de la yodacion, para lo cual un
adulto promedio necesita ingerir aprox. 150 mcg de yodo/dia. 181°

Se detecta una enfermedad tiroidea cuando existen alteraciones metabolicas
relacionadas con la secrecion en exceso de hormonas tiroideas, lo que se conoce
como el hipertiroidismo, o por el contrario, una produccion deficiente de estas
hormonas, lo cual indica hipotiroidismo. 1&1°

Una tiroides en estado patoldgico, puede presentar nddulos, neoplasias o bocio
(glandula aumentada de tamario). 161820

La tiroiditis (Que produce bocio), es la inflamacién de la glandula por diversos factores
como pueden ser: infecciones bacterianas, drogas, exposicién a radiacion, agentes
virales y la mas frecuente de todas que es la enfermedad autoinmune (presencia de
anticuerpos anti-tiroideos).%1920

En la tiroiditis de Hashimoto se evidencia una notable infiltracion de linfocitos en la
tiroides con formacién de centros germinales, atrofia de foliculos, metaplasia oxifila,
fibrosis moderada y ausencia de coloide. En la fase final (tiroiditis atrofica), la fibrosis

es mayor y se reduce el infiltrado de linfocitos®°

Factores de riesgo para hipotiroidismo autoinmune

Como se ha explicado anteriormente, la edad (>60 afios) y el sexo del paciente (M:H
—4:1) son importantes factores de riesgo asociados al hipotiroidismo autoinmunitario,
pero sobre todo, la glandula tiroides se ve afectada por componentes
autoinmunolégicos. Esta autoinmunidad parte de una predisposicion genética por lo

gue la historia familiar y los antecedentes personales de patologias autoinmunitarias,
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son de alta significancia; enfermedades como vitiligo, psoriasis, diabetes mellitus tipo
I, LES, anemia perniciosa, enfermedad de Addison, sindrome de Sjogren, guardan
conexién con HSC por alteraciones en los mismos genes. Los antecedentes familiares
de Tiroiditis de Hashimoto, Esclerosis Mdultiple, de sindromes de Down y Turner
también se reconocen como factores de riesgo.31°

Existe ademas una marcada relacion, entre el HSC y la raza blanca (incluye mestizos),
pero ésta sigue estando dentro del grupo de herencia genética. 110

El embarazo se puede considerar una alerta, pero luego del parto las mujeres estan
mas propensas desarrollar el hipotiroidismo autoinmunitario a partir del cuarto o quinto
mes donde se presenta la depresion posparto. Esto se debe a que los estados
depresivos y el estrés también tienden a desencadenar trastornos autoinmunitarios,
pero en estas fases es comun que el paciente no coloque su atencién a la
sintomatologia por lo que, si no vuelve a un estado saludable superando la depresion
ylo el estrés, es muy probable que se evolucione hasta el hipotiroidismo

definitivo.2310.19

Relacién del Hipotiroidismo Subclinico con la Tiroiditis de Hashimoto (tiroiditis
autoinmune)

Cuando el hipotiroidismo no proviene directamente de algun evento, como la
exposicion a radiacion, farmacos, tumores, cirugias o traumatismos, suele ser
causado por una reaccion autoinmune sobre la tiroides. Este mecanismo
autoinmunitario es la primera causa de hipotiroidismo en nuestros dias y es la Tiroiditis
de Hashimoto; un trastorno inflamatorio crénico presente mayormente en mujeres a
partir de los 40 afios, pero puede también hallarse en hombres y nifios de toda edad.
La forma en la que se presenta, es primeramente como un hipotiroidismo subclinico,
el cual usualmente pasa desapercibido o es tolerado por el paciente, que trata de
aliviar los sintomas sin llegar a conocer la causa de los mismos. Es asi que, en la
etapa subclinica, los examenes de laboratorio no deben realizarse solamente para
determinar los niveles de T3, T4 y TSH, sino también para hallar anticuerpos anti-

tiroideos, en pos de detectar la tiroiditis linfocitica o “Enfermedad de Hashimoto” y
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administrar un tratamiento temprano que evite futuras complicaciones y otorgue al

paciente una mejor calidad de vida.1292!

Genética

Como en la mayoria de los desérdenes autoinmunitarios, la genética tiene una
importante intervencién en el hipotiroidismo autoinmune. 121022

El antigeno 4 de los linfocitos T citotoxicos (CTLA-4) interviene significativamente en
la regulacion de las células T en las se expresa.?® Patologias autoinmunitarias como
el vitiligo, enfermedad de Addison y la anemia perniciosa, comparten dos
polimorfismos con el hipotiroidismo autoinmunitario: tanto el de CTLA-4 (gen que
regula linfocitos T), como el de HLA-DR3; HLA-DR4; HLA-DR5 (antigeno leucocitario
humano).>2224 Ambos polimorfismos también coinciden en la diabetes mellitus-I, que
es considerada un problema de salud mundial por su alta prevalencia.?®?® En la
poblacién china del este de Asia, se encontr6 un alto riesgo de hipotiroidismo
autoinmune, segun un reciente meta andlisis de A49G SNP (polimorfismo del
nucleétido simple) de CTLA-4, el cual también se ve relacionado a la artritis
reumatoide y el cancer colorrectal.10.22.23.27

La alta incidencia de hipotiroidismo autoinmunitario (HTA) en mujeres, parece sefalar
la existencia de un factor genético ligado al cromosoma X, asi como también se asocia
que un gen situado en el cromosoma 21 intervendria entre el HTA y el sindrome de
Down.!

Una nueva investigacion determind una relacién significativa entre el SNP promotor
del gen de la selenoproteina “SEPS1” y el hipotiroidismo autoinmunitario debido a su
participacion en la desyodacion de la hormona tiroidea.?? EI SNP de IL-1 RN “Gen
antagonista del receptor de la IL-1” y el polimorfismo “rs 763780 en IL-17F” también

se asocian a HTA.2?

Inmunologia
Al ser la Tiroiditis de Hashimoto la primera causa de hipotiroidismo, es necesario

abarcar las consideraciones inmunolégicas de la enfermedad. Esta se conoce como
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tiroiditis linfocitica cronica debido a que el infiltrado linfocitico intratiroideo esta
compuesto por T CD4+ y CD8+ activados y por linfocitos B.1:10:22:24,28,29

Los linfocitos citotoxicos T CD8+ destruyen las células diana mediante granulos
citotéxicos que contienen perforinas (que destruyen la membrana celular) y granzimas
B (que inducen a muerte celular programada). Los linfocitos T locales producen
citoquinas como IFN-y, TNF, IL-1, que aumentan la vulnerabilidad de células tiroideas
a la apoptosis mediada por receptores de muerte. Estas citoquinas también alteran la
funcién de células tiroideas, y estimulan otras moléculas proinflamatorias como HLA
(I'y I), moléculas de adherencia, proteina CD40 y NO. Por esta razon las terapias con
citoquinas (como IFN-a) exacerban la autoinmunidad tiroidea. Las citoquinas mas
frecuentes en muestras de tejido estudiadas son: IL-1a, IL-2, IL-8, IL-10, IFN-y y TNF-
0.1'22’29_31

Existen anticuerpos que se asocian al hipotiroidismo autoinmune: Anticuerpos anti-
TPO (Anti-tiroperoxidasa) en el 90% de los casos, Anticuerpos Anti-Tg (Anti-
tiroglobulina) presentes entre el 80 a 90% de los casos y también TRAb (Anti-
receptores de TSH) pero estos solo se encuentran en aproximadamente un 20% de
los pacientes con Tiroiditis de Hashimoto, siendo mas comudn en la enfermedad de
Graves (90-95% de los pacientes)!2:13.24.32

Los anticuerpos anti-TPO son fijadores del complemento y median el ataque a la
membrana de células tiroideas, pero en el estudio del traspaso placentario de anti-Tg
o anti-TPO se ha constatado que no tienen efecto sobre la Tiroides del feto,
demostrando que se necesita una lesibn mediada por linfocitos T para el dafio
autoinmunitario de la glandula.t?2:2°

Estos anticuerpos se utilizan en la clinica como marcadores de enfermedad tiroidea
autoinmune pero su efecto en la enfermedad es el de amplificar la reaccion inmunitaria
que ya se encontraba en desarrollo. 1:16:22.28-31

Estudios actuales han mostrado que las células recién descubiertas: Th17 (CD4+ IL-
17+) o células reguladoras T (CD4+ CD25 FoxP3+), participan como estimuladoras
de desdrdenes autoinmunitarios, pero aun esta en debate su rol en esta patologia.?82°
A pesar de no estar completamente comprendida la inmunologia de la tiroiditis

autoinmune, no se puede negar que los linfocitos Thl si participan en su desarrollo,

827



Revista Arbitrada Interdisciplinaria de Ciencias de la Salud. SALUD Y VIDA
Volumen 3. Nimero 6. Afio 3. Julio - Diciembre 2019
Hecho el deposito de Ley: FA2016000010
ISSN: 2610-8038
FUNDACION KOINONIA (F.K).
Santa Ana de Coro, Venezuela.

Wendy Tauriz Navarro; Jorge Cafiarte Alcivar; Jazmin Anzules Guerra

pero al parecer su papel no es tan importante como se creia. Experimentos realizados
en animales demuestran una fuerte relacion entre la disminucion o la disfuncion de las
células Treg y la tiroiditis, lo que se sustenta con estudios donde las células Treg han
aumentado durante la terapia con levotiroxina. La destruccion del parénquima en la
glandula parece ser una consecuencia de los desordenes en la secrecion de

moléculas inhibitorias apoptéticas en los tirocitos. 222°

Diagnoéstico

En primer lugar, el indicador més sensible es el control de la TSH y el nivel méas alto
de ésta que es considerado normal es de 4 Ul/ml, a pesar de que también se propone
en ciertas sociedades que 2,5 Ul/ml es el limite mayor normal, puesto que el 95% de
individuos sanos presenta niveles de TSH por debajo de ese limite.27:13

Si esta moderadamente elevada la TSH (4 - 10 Ul/ml) con una T4L normal, se
determina hipotiroidismo subclinico.3"°

Al existir una TSH por encima de 10 Ul/ml y ademas una disminucion de hormonas
tiroideas T4L por debajo de los valores normales (0.71 — 1.85 ng/dl), entonces se
puede declarar el diagndstico de hipotiroidismo manifiesto.!3 En el 25% de los casos
las concentraciones de T3 libre circulante son normales por lo que la medicion de esta
hormona se toma como informacién complementaria pero de menor relevancia. 3’
Mas del 90% de los individuos con hipotiroidismo autoinmune demuestran la presencia
de anticuerpos anti-TPO (tiroperoxidasa) que es una enzima que actla en la
produccion de hormonas tiroideas, las Ig inhibidoras de la fijacién de TSH se hallan
en un 10 a un 20% de los pacientes. La tiroiditis autoinmunitaria se puede confirmar
mediante una biopsia FNA. 13

La entrevista al paciente y el examen fisico, siempre seran la base de todo diagnéstico,
pero los examenes de laboratorio son el complemento y la confirmacion, ademas de
la importancia que tiene el conocer los valores de los resultados para prescribir el
tratamiento mas adecuado. Una forma de confirmar la sospecha de desordenes
tiroideos autoinmunitarios en pacientes con una importante prevalencia de
enfermedad tiroidea familiar, es también mediante los exadmenes de laboratorio

convencionales donde se hara el hallazgo de anticuerpos TPO positivos con un leve
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incremento de la TSH y hormonas tiroideas en rangos normales, lo cual confirmaria el

diagndstico del hipotiroidismo subclinico.320:33

Diagnostico Diferencial

Cuando ya se ha confirmado el hipotiroidismo y ante la presencia de TSH elevada, se
debera considerar que no se trate de adenomas hipofisiarios productores de TSH,
interferencia por anticuerpos anti-TSH, insuficiencia adrenal, obesidad o un sindrome
eutiroideo en la fase de recuperacién por lo que se debe indagar si hay una elevacion
nocturna de TSH, si se atraviesa la fase posterior a una enfermedad tiroidea leve o
incluso podria deberse a una resistencia a las hormonas tiroideas, mientras que si la
TSH esta por debajo de valores normales, habria que considerar una supresion post
tratamiento de hipertiroidismo.:6

En ambos casos podria ser secundaria a farmacos o incluso tratarse de un error de
laboratorio. Por eso, siempre es importante analizar todos los posibles factores que
pudieron causar un determinado resultado en un examen de laboratorio, por lo que la
anamnesis es la herramienta primordial para un buen diagndstico diferencial.>?

Al examen fisico; En la tiroiditis de Hashimoto puede existir un bocio no simétrico el
cual se puede confundir con la presencia de un carcinoma tiroideo, también se tendria
que descartar un bocio multi-nodular. Para esto, lo mejor es recurrir a las ecografias
y asi observar si se trata de una lesion aislada, si es la inflamacion normal
caracteristica de Hashimoto o si efectivamente se desarrollé bocio multi-nodular. En
el caso de existir nédulos focalizados, la biopsia por aspiracion con aguja fina, se

utiliza para descartar el carcinoma de tiroides.**°

Tratamiento

El tratamiento de eleccidn para el hipotiroidismo ha sido y sigue siendo la levotiroxina
“LT4” sddica por su facil administracion y la estabilidad de su concentracidn plasmatica
gue se mantiene a pesar de que ocasionalmente el paciente omita una dosis (por

olvido), debido a que su semivida es de 7 dias.?™*
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Se administra en una sola toma diaria por lo menos media hora antes de ingerir
alimentos, se absorbe muy bien en el intestino delgado proximal excepto en presencia
de enfermedades digestivas que ocasionen mala absorcion. Las concentraciones
podrian disminuir por interaccion medicamentosa como: sales de hierro, de calcio, de
magnesio, rifampicina, carbamazepina, colestiramina y colestipol, hidréxido de
aluminio, sucralfato o inhibidores de la bomba de protones. Los inductores enzimaticos
aceleran el metabolismo de la levotiroxina.!?

La dosificacion en el adulto sin una funcion de tiroides residual, suele ser de 1.6
mcg/kg (100 a 150 mcg/dia), pero se dice que la dosis es diferente para cada individuo
debido a que van a influir diferentes factores como son: el sexo, la edad, la historia de
la enfermedad, antecedenes médicos (personales y familiares) y etiologia, ademas de
la concentracion de TSH, que se considero6 para el diagnéstico.-36

Se debe comenzar el tratamiento con una dosis inferior a la calculada para el paciente
y ajustarla gradualmente de acuerdo a los niveles de TSH. En pacientes mayores de
60 aflos o con indicios de cardiopatias se comenzard desde 12,5 o 25 mcg,
incrementandolo de 25 en 25 en intervalos de 4 semanas hasta llegar a la dosis
prescrita. Es necesario cuantificar la TSH en el proceso, para detectar si se mantiene
por encima de valores normales y asi aumentar progresivamente la dosis o si, por el
contrario, la TSH se encuentra suprimida, la cantidad de Levotiroxina administrada
debe disminuir. Una vez que se consigue la medida 6ptima del tratamiento, se
recomienda realizar examenes para control de TSH una o dos veces al afio por si se
requiere hacer un ajuste.3.6:20

Presentaciones de LT4:

Comprimidos orales fraccionables de 25, 50, 75, 100, 125, 150 y 200 mcg.

Gotas de 5mcg por gota.

Inyectable en 200 y 500 mcg L.V. (para casos de mala absorcién o intolerancia
digestiva, coma mixedematoso o reanimacion).?

La LT3 (levo triyodotironina, o liotironina) se puede administrar combinada con T4
cuando aun persisten sintomas inespecificos en pacientes con tratamiento regulador
de levotiroxina debido a que la producciéon de la Tiroides incluye las dos hormonas,

sin embargo este tratamiento no esta respaldado por ningln grupo cientifico.®?
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Una ingesta insuficiente de Selenio puede exacerbar el hipotiroidismo autoinmune,
por lo que ha llegado a utilizarse como tratamiento complementario, ya que el aumento
de este disminuye los anticuerpos antitiroideos. Gracias a la administracion de selenio,
se han registrado efectos de disminucion de hipotiroidismo en pacientes con tiroiditis
posparto, pero no existen aun suficientes evidencias de que tenga el mismo resultado
en otros casos de hipotiroidismo autoinmunitario.?22:33

En el hipotiroidismo subclinico el tratamiento alin es tema de controversia, pero si una
mujer se embaraza o si la TSH supera los 10mcg se puede administrar el tratamiento
en dosis bajas de 25 a 50 mcg/dia hasta que se normalice la TSH (realizar control de
6-8 semanas de iniciado el tto.).116

Sila TSH es <10mcg en pacientes con indicios de enfermedades autoinmunitarias o
cardiovasculares y/o ancianos, es mejor evitar el tratamiento con tiroxina, pero se
debe evaluar la funcion tiroidea periédicamente para estar seguros de que no se han
superado los 10mcg de TSH. 136

En todo caso, la decision de tratar o no el hipotiroidismo subclinico debe estudiarse

de forma exclusiva de acuerdo a la historia clinica de cada paciente.1367

Prondstico

Son muy pocos los casos donde el hipotiroidismo desaparece luego de corregir la
causa (hipotiroidismo secundario) pero el hipotiroidismo autoinmune que es el mas
frecuente, es una enfermedad cronica incurable. A pesar de esto, el tratamiento de
reemplazo hormonal bajo control médico y en dosis correctas, permite al paciente

llevar un estilo de vida normal sin restricciones.?°

CONCLUSIONES

El hipotiroidismo subclinico se caracteriza por la presencia de TSH en cantidades
superiores a 4,0 Ul/ml, pero inferiores a 10,0 Ul/ml, con una produccién normal de
hormonas tiroideas T3y T4, lo cual afecta al paciente con una actividad disminuida en
las funciones de todos los sistemas de su organismo. La sintomatologia es tan

inespecifica que puede confundirse con malestares pasajeros vinculados a variadas
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etiologias, como por ejemplo; aumento de peso, estrefiimiento, depresién, intolerancia
al frio, somnolencia, cansancio, entre otros.

Los factores que mas se asocian son la edad y el sexo, lo cual se debe a que el 80%
de las personas con HSC, son mujeres y también se ha determinado que existe una
mayor prevalencia en individuos mayores de 60-65 afios. Sin embargo, el
hipotiroidismo subclinico se puede relacionar ademas a factores de autoinmunidad,
como son los anticuerpos anti-TPO y anti-Tg.

La tiroiditis de Hashimoto (tiroiditis linfocitica crénica) es la principal causa de
hipotiroidismo, y en esta se evidencia un infiltrado linfocitico en tejido intratiroideo, de
los linfocitos T que intervienen en la destruccion de las células tiroideas. Cuando
empieza su desarrollo, se presenta como hipotiroidismo subclinico, por lo que los
examenes de laboratorio en esta etapa son de suma importancia para la deteccion
oportuna de la enfermedad en pacientes con antecedentes autoinmunitarios y/o con
sintomas inespecificos.

Las estadisticas mundiales y variados articulos cientificos, ubican la prevalencia del
HSC entre un 4 y un 10% (o mas) de la poblacion adulta, que es una cifra bastante
considerable como para tomar en cuenta y motivarse a desarrollar estudios que
aporten mas datos sobre esta condicidon y de esta manera, generar un mayor impacto
en la deteccién del hipotiroidismo subclinico y la prevencion del hipotiroidismo

manifiesto por causas autoinmunes.
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